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Изучение темы «Биологический синтез белка» встречает у сту-
дентов определенные трудности в связи с тем, что это один из са-
мых сложных разделов курса биологической химии. Механизм 
биосинтеза белка до настоящего времени еще полностью не выяс-
нен. Постоянно появляются новые данные, которые уточняют и уг-
лубляют, или даже меняют наши представления по отдельным мо-
ментам этого сложного процесса. В имеющихся руководствах по 
биологической химии для педагогических высших учебных заве-
дений материал, касающийся биосинтеза белка в клетке, изложен с 
современных научных позиций, достаточно подробно, но довольно 
сложно для восприятия студентами, особенно младших курсов, 
что и вызвало необходимость написания данного пособия. 
Подавляющее большинство белков в клетках живых организ-
мов синтезируется по матричному механизму, в ходе которого 
безошибочно воспроизводится первичная структура белка. В 
учебном пособии рассматривается схема этого синтеза в следую-
щем порядке:  
– общая схема матричного синтеза, 
–  активирование аминокислот, 
–  состав и структура рибосом, 
– генетический код, 
– процесс трансляции, включающий инициацию, элонгацию и 
терминацию. 
В конце пособия приведен список рекомендуемой литературы. 
 
 
ОБЩАЯ СХЕМА МАТРИЧНОГО СИНТЕЗА БЕЛКА 
 
Для синтеза белка необходимо наличие следующих компонен-
тов – рибосом, 20 белковых аминокислот и соответствующих им 
20 тРНК, набор всех ферментов, источники энергии, ионы магния, 
специальные белковые факторы, мРНК. ДНК непосредственного 
участия в синтезе белка не принимает. 
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Можно собрать все перечисленные выше компоненты в пробир-
ке и тогда синтез белка пойдет в этой искусственной системе. Ос-
новные закономерности синтеза белка и его регуляции установле-
ны, главным образом, при работах с такими бесклеточными белок-
синтезирующими системами. Необходимые компоненты выделяют 
из клеток бактерий. Обычно для этих целей используют кишечную 
палочку – Escherichia coli. 
В общем виде схема биосинтеза белка выглядит следующим об-
разом. При участии специального фермента, который носит назва-
ние аминоацил-тРНК-синтетаза, происходит активирование ами-
нокислоты аденозинтрифосфатом и присоединение ее к тРНК. 
Транспортная РНК переносит аминокислоту на рибосому, подго-
товленную к началу синтеза. Информация о структуре белка, зако-
дированная в двухцепочечной структуре ДНК последовательно-
стью нуклеотидных пар, переходит в одноцепочечную структуру 
мРНК и кодируется в ней последовательностью нуклеотидов. На 
рибосоме тРНК ставит аминокислоту в строго определенное поло-
жение согласно комплементарности антикодона тРНК соответст-
вующему кодону мРНК. Принесенная аминокислота соединяется 
пептидной связью с предыдущей. Постепенно происходит удлине-
ние (элонгация) пептидной цепи. После завершения синтеза пеп-
тидная цепь отделяется от рибосомы, формируется молекула бел-
ка. Вновь синтезированная молекула претерпевает посттрансляци-
онные изменения; в результате фолдинга она определенным обра-
зом укладывается в пространстве. Не все детали процесса станов-
ления третичной структуры белка ясны, но в настоящий момент 
установлено, что важнейшую роль в формировании нативной 
структуры белковых молекул играют специальные белки – моле-
кулярные шапероны. Эти белковые комплексы имеют отноше-
ние к кинетике процесса свертывания, а не к конечной пространст-
венной структуре белка, которая определяется аминокислотной 
последовательностью. 
Приступая к изучению этапов матричного синтеза, необходимо 
предварительно посмотреть следующие разделы курса – амино-
кислотный состав белка, структура белка, нуклеотидный состав и 
структура ДНК и РНК, а также биосинтез мРНК, т.е. процесс 
транскрипции. 
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АКТИВИРОВАНИЕ АМИНОКИСЛОТ 
 
Активирование аминокислот проходит в два этапа при участии 
специфических ферментов – аминоацил-тРНК-синтетаз. Для каж-
дой из 20 аминокислот есть свой фермент. 
Вначале аминокислота взаимодействует с АТФ, образуя ами-
ноациладенилат. В этом соединении аминокислота присоединена к 
аденозинмонофосфату макроэргической связью. В ходе реакции 
освобождается пирофосфат (рис 1).  
 
 
 
Рис. 1. Реакция образования аминоациладенилата 
 
 Затем аминоацильная группа из этого промежуточного со-
единения переносится на тРНК, которых в клетке не менее 20. Ка-
ждая аминокислота соединяется со своей тРНК. Присоединение 
аминокислотного остатка происходит к акцепторному концу. У 
всех тРНК он заканчивается одинаковой тройкой нуклеотидов – 
ЦЦА (рис. 2).  
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Рис. 2. Присоединение аминоацила  
к акцепторному концу тРНК 
 
Аминокислоты связываются с ОН-группой при 2′ или 3′ угле-
родном атоме концевого нуклеотида (А), в зависимости от амино-
кислоты (рис. 3).  
 
 
Рис. 3. Реакция аминоацилирования тРНК с участием фермента  
аминоацил-тРНК-синтетазы (АРСазы). Возможные варианты  
присоединения остатка аминокислоты к гидроксилу при 2′ или  
3′ углеродном атоме акцепторного нуклеотида тРНК 
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Так, лейцин, изолейцин и фенилаланин присоединяются к ОН 
группе 2′ углеродного атома, а серин и треонин по 3′ углероду. 
Возможно, это связано с предупреждением от ошибок при реакци-
ях со стереохимически близкими аминокислотами. В результате 
образуются аминоацил-тРНК. Возникшая сложноэфирная связь 
между тРНК и аминокислотным остатком имеет макроэргический 
характер. 
 
Обозначают тРНК, несущую конкретную аминокислоту, напри-
мер аланин, следующим образом – аланил-тРНКала. 
Ферменты активации высокоспецифичны. По современной но-
менклатуре их называют аминоацил-тРНК-синтетазы. Каждый из 
них катализирует реакцию между строго определенной амино-
кислотой и соответствующей ей тРНК. Чрезвычайно высокая спе-
цифичность аминоацил-тРНК-синтетаз лежит в основе точности 
трансляции генетической информации. В активном центре этих 
ферментов есть участки для узнавания аминокислоты, тРНК, 
АТФ и для присоединения молекулы H2O, которая участвует в 
гидролизе неправильных аминоациладенилатов. За счёт сущест-
вования в активном центре аминоацил-тРНК-синтетаз этого кор-
ректирующего механизма, обеспечивающего немедленное удале-
ние ошибочно присоединённого аминокислотного остатка, дости-
гается поразительно высокая точность работы белоксинтезирую-
щего аппарата. 
Для некоторых аминокислот есть не одна, а несколько перено-
сящих их тРНК. Называют такие тРНК изоакцепторными. 
Транспортная РНК переносит аминокислоту в строго опре-
деленную позицию в синтезируемой полипептидной цепи,  
то есть выполняет ещё и адапторную функцию. Сама амино-
кислота в этом отношении инертна, что доказано в опытах  
Ф. Шапвилля. Была выделена тРНК, несущая цистеин – цис-
теинил-тРНКцис. Затем, не нарушая связи между тРНК и амино-
кислотой, отщепили от цистеина сульфгидрильную группу, и 
он превратился в аланин. Получилось необычное сочетание – 
тРНК цистеина с аминокислотой аланин – аланил-тРНКцис 
(рис. 4).  
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Рис. 4. Опыты, показывающие адапторную роль тРНК 
 
После изучения синтезированной молекулы белка оказалось, 
что в том месте, где должен был быть цистеин, включен аланин. 
Эти опыты однозначно указывают на то, что именно тРНК кодиру-
ет вступление соединенного с ней аминоацильного остатка в за-
данное положение в синтезируемой белковой молекуле. 
 
 
СОСТАВ И СТРУКТУРА РИБОСОМ 
 
Синтез белка идет на рибосомах, которые одновременно удер-
живают мРНК, растущую пептидную цепь и аминоацил-тРНК. 
Этим определяется большая сложность строения рибосом. 
Рибосомы разных организмов различаются по величине коэф-
фициента седиментации, обозначаемого буквой S. Для рибосом 
прокариотических организмов коэффициент равен 70S, для эука-
риотичесих – 80S. Наиболее хорошо изучены 70S рибосомы. 
Все рибосомы состоят из двух неравных субчастиц, представ-
ляющих собой рибонуклеопротеины. 70S рибосома образована 30S 
и 50S, а 80S рибосома – 40S и 60S субчастицами (рис. 5). В рибо-
сомах прокариот и эукариот примерно равное количество белка и 
РНК. 
Каждая рибосомная субчастица содержит одну молекулу высо-
кополимерной рибосомной РНК, составляющую от половины до 
двух третей всей массы субчастицы. 30S субчастица содержит од-
ну молекулу 16S рРНК, состоящую из 1700 нуклеотидов. Первич-
ная структура её установлена. Вторичная структура 16S рРНК изу-
ченных организмов однотипна. Нуклеотидная цепь образует три 
домена, каждый из которых окружен спиральными участками. В 
составе малой субчастицы найден 21 белок. Обозначают их буквой 
S (от английского small – маленький) – S1, S2 и т. д. Молекулярная 
масса этих белков небольшая, в пределах 12 000 – 28 000, за ис-
 9 
ключением белка S1, масса которого 65 000. Белки характеризуют-
ся высоким содержанием лизина, аргинина и гистидина. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 5. Сравнение состава прокариотических и эукариотических  
рибосом (Коничев, Севастьянова, 2003) 
 
В большой субчастице две молекулы РНК (23S рРНК и 5S 
рРНК) и 34 молекулы белков. Обозначают эти белки буквой L (от 
английского large – большой) – L1, L2 и т.д. Молекулярная масса 
белков составляет от 9 000 до 31 000 дальтон. 
Кроме того, в рибосомах обнаружены катионы (Mg2+, Co2+, Fe3+, 
Zn2+ и др.), поли- и диамины. 
Часть белков имеет вытянутую форму, большинство же – фор-
му компактных молекул. Одни белки нужны для поддержания 
структуры рибосомы, другие – для её функционирования. Белки 
и РНК в рибосомах соединены слабыми электростатическими 
связями. 
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К настоящему времени довольно хорошо изучено пространст-
венное строение рибосом и положение белков и РНК. Показано, 
что рибосомная РНК концентрируется в основном ближе к центру 
частиц, тогда как масса рибосомных белков занимает в среднем 
периферическое положение. Считается, что высокополимерная ри-
босомная РНК выполняет каркасную роль. Малые рибосомные 
РНК (5 S у прокариотических организмов, 5 S и 5,8 S у эукариоти-
ческих организмов) по размерам сопоставимы с рибосомными бел-
ками, вместе с которыми располагаются на ядре высокополимер-
ной РНК. Изучение структуры и функций рибосомных РНК про-
должается. 
Белки и рРНК в рибосомах расположены таким образом, что 
оказываются открытыми для внешних воздействий. Растворитель 
легко проникает внутрь частицы. Действуя 0,5 – 1 М концентра-
циями солей можно постепенно отделить белки от РНК. Связи раз-
ных белков с рРНК непрочные, в основном, электростатические. 
Работающая рибосома стабильна. После завершения синтеза 
рибосома диссоциирует на субчастицы. В момент начала синтеза 
белка из смеси больших и малых субчастиц, которую называют 
пулом субчастиц, происходит реассоциация рибосом. 
 
 
ГЕНЕТИЧЕСКИЙ КОД 
 
Информация о структуре белка закодирована в молекуле ДНК и 
передается на рибосому информационной или матричной РНК 
(мРНК). Предположение о наличии в клетке короткоживущей РНК 
впервые было высказано в работах А.Н. Белозерского и А.С. Спи-
рина. Позднее она была выделена и названа С. Бреннером матрич-
ной РНК. 
Согласно информации аминокислоты располагаются вдоль 
мРНК. Четыре нуклеотида мРНК шифруют постановку 20 амино-
кислот. Выяснить, как это происходит, то есть раскрыть генетиче-
ский код долгое время не удавалось. Еще в начале 50-х годов Г. 
Гамов предположил, что генетический код является триплетным. 
Далее в 60-х годах было установлено, что код, действительно, три-
плетный – три нуклеотида кодируют одну аминокислоту. Эти 
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тройки нуклеотидов назвали кодонами. Из четырех нуклеотидов 
можно образовать 64 кодона – 43. Расшифровка кодонов была на-
чата работами М. Ниренберга в 1961 году. Затем в экспериментах 
С. Очоа, Х.Г. Корана с использованием бесклеточных систем к 
1966 году код был полностью расшифрован. Оказалось, что 61 ко-
дон шифрует аминокислоты, а три кодона (из 64) – UAA, UGA и 
UAG – не кодируют ни одну из канонических аминокислот, ранее 
их называли бессмысленными (nonsense). Эти кодоны являются 
сигналами остановки (терминации) трансляции и поэтому их назы-
вают стоп-кодонами, или терминирующими кодонами. Кодона на-
чала синтеза нет. Эту функцию выполняют при особых условиях 
кодоны метионина и валина – AUG и GUG. Код полностью пред-
ставлен на рис. 6. Его называют РНК-аминокислотным кодом. 
 
Вторая буква Первая 
буква, 
5'-конец U C A G 
Третья 
буква, 
3'-конец 
UUU UCU UAU UGU U 
UUC 
Phe 
UCC UAC 
Tyr 
UGC 
Cys 
C 
UUA UCA UAA стоп UGA стоп A 
 
 
U 
UUG 
Leu 
UCG 
 
Ser 
UAG стоп UGG Trp G 
CUU CCU CAU CGU U 
CUC CCC CAC 
 
His CGC C 
CUA CCA CAA CGA A 
 
 
C 
CUG 
 
Leu 
 
CCG 
 
Pro 
CAG 
 
Gln CGG 
 
Arg 
G 
AUU ACU AAU AGU U 
AUC ACC AAC 
Asn 
AGC 
Ser 
C 
AUA 
 
Ile 
 ACA AAA AGA A 
 
 
A 
AUG Met ACG 
 
Thr 
AAG 
Lys 
AGG 
Arg 
G 
GUU GCU GAU GGU U 
GUC GCC GAC 
Asp 
GGC C 
GUA GCA GAA GGA A 
 
 
G 
GUG 
 
Val 
GCG 
 
Ala 
GAG 
Glu 
GGG 
 
Gly 
G 
 
Рис. 6. Генетический код 
 
При синтезе белка триплеты нуклеотидов мРНК (кодоны) 
транслируются в соответствующие им аминокислоты. Поскольку 
мРНК комплементарна одной из цепей ДНК, ясно, что тройкам 
нуклеотидов мРНК соответствуют три нуклеотидные пары ДНК. 
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Код является вырожденным, так как почти все аминокислоты 
шифруются несколькими кодонами. В кодоне главное значение 
имеют два первых нуклеотида. Какой будет третий нуклеотид не 
столь важно, в большинстве случаев. Таким образом, вырожден-
ность касается только третьего нуклеотида. Поэтому генетический 
код иногда называют квазидуплетным (псевдодуплетным). 
Код не прерывающийся, кодоны следуют друг за другом и по-
следовательно считываются в процессе биосинтеза белка. Нет сиг-
налов, отделяющих кодоны, поэтому код является непрерывным. 
Четвертая особенность кода состоит в том, что он универсален. 
Шифр одинаков для всех организмов на Земле – от бактерий до че-
ловека. Он неизменен уже более 3 миллиардов лет. И только код 
белкового синтеза митохондрий имеет некоторые отличия. Проис-
хождение его неясно. 
 
 
МЕХАНИЗМ СИНТЕЗА БЕЛКА У БАКТЕРИЙ. 
ТРАНСЛЯЦИЯ 
 
Инициация. Для начала синтеза белка необходимо наличие 
большой и малой субчастиц, мРНК, белковых факторов инициа-
ции, инициаторной аминоацил-тРНК, ГТФ. 
Белковая молекула синтезируется с N-конца, цепь растет по на-
правлению к С-концу. Но прежде чем присоединится первая,  
N-концевая аминокислота, с рибосомой связывается инициирую-
щая аминокислота, которая отщепляется после окончания синтеза 
всей молекулы. Для бактерий такой аминокислотой является фор-
милметионин, для эукариотических организмов – метионин. 
Прокариотические матрицы полицистронны (полигенны) и в 
большинстве случаев содержат в 5'-концевой области, а также в 
межцистронных областях нетранслируемые последовательности, 
которым принадлежит важная регуляторная роль. В частности, пе-
ред инициирующим кодоном на мРНК располагается последова-
тельность Шайна – Дальгарно (SD), комплементарная 3'-концу 
р16S РНК малой субчастицы рибосомы. Благодаря этому взаимо-
действию, а также участию белков малой субчастицы (S3, S5, S10, 
S14) и белкового комплекса большой субчастицы (L7/L12) рибосо-
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ма определяет место инициации, связывает и удерживает мРНК и 
в целом обеспечивает точность и эффективность начальных этапов 
процесса трансляции. 
Белковых факторов инициации три – IF-1, IF-2, IF-3. Первым со 
свободной 30S субчастицей связывается фактор IF-3. Он извлекает 
30S субчастицу из пула свободных 30S и 50S частиц и вызывает в 
ней конформационные изменения. Затем, при участии остальных 
факторов, присоединяются формилметионин, связанный с тРНК и 
мРНК. Образовавшийся комплекс присоединяет 50S субчастицу. 
При объединении субчастиц формируется два центра связывания 
тРНК: Р-центр (пептидильный) и А-центр (аминоацильный). Далее 
с участием фактора IF-2 происходит гидролиз ГТФ, высвободив-
шаяся при этом энергия расходуется на стабилизацию (закрепле-
ние) формилметионил-тРНК в пептидильном центре. Белковые 
факторы отщепляются. Таким образом, закачивается процесс сбор-
ки функционально-активной рибосомы, готовой к синтезу пептид-
ной цепи (рис.7). 
 
 
 
Рис. 7. Схема образования функционально-активной рибосомы  
(Овчинников, 1987) 
 
Элонгация. Процесс элонгации состоит в поочередном присое-
динении аминокислот, начиная с первой N-концевой аминокисло-
ты, то есть в росте пептидной цепи. Известны три белковых фак-
тора элонгации у бактерий, обозначаемых EF-Tu, EF-Ts, EF-G. У 
эукариотических организмов показано наличие двух факторов 
элонгации – EF-1 и EF-2. Все они относятся к высокомолекуляр-
ным белкам с массой от 35 000 до 200 000. 
 14
Для присоединения одной аминокислоты нужны три последова-
тельно протекающие операции (рис. 8). В ходе синтеза молекулы 
белка они повторяются столько раз, сколько аминокислот входит в 
синтезируемый белок. 
Начинается элонгация с того, что несущая первую N-терми-
нальную аминокислоту тРНК при участии факторов элонгации и 
ГТФ располагается на аминоацильном центре, связываясь с мРНК 
за счет комплементарности антикодона к первому кодону мРНК. К 
настоящему времени выяснено, что постановку аминокислоты оп-
ределяет не только антикодон тРНК, но и вся молекула тРНК. Ри-
босома, таким образом, осуществляет связывание молекулы ами-
ноацил-тРНК, соответствующей кодону, установленному на дан-
ный момент в А-центре. У бактерий фактор EF-Tu осуществляет 
гидролиз ГТФ до ГДФ и фосфата. После связывания аминоацил-
тРНК с мРНК комплекс EF-Tu – ГДФ покидает рибосому и регене-
рируется с участием фактора EF-Ts. Благодаря этому фактор EF-
Tu снова оказывается связанным с молекулой ГТФ, и в таком со-
стоянии он может взаимодействовать с рибосомой и следующей 
молекулой аминоацил-тРНК. 
 
 
Рис. 8. Схема процесса элонгации (Овчинников, 1987) 
 
За счет энергии распада ГТФ происходит сближение аминоа-
цил-тРНК, находящейся в аминоацильном центре, с формилметио-
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нил-тРНК в пептидильном центре. В результате их взаимодейст-
вия остаток формилметионина переносится на NH2-группу амино-
кислоты, находящейся в аминоацильном центре. Между ними за-
мыкается пептидная связь, образуется дипептидил-тРНК. Этот 
процесс называется транспептидированием. В Р-центре рибосомы 
осталась деацилированная тРНКфмет, а в А-центре – тРНК с удли-
ненным на один остаток пептидом. Следующий за этим акт транс-
локации состоит в том, что пептидил-тРНК перемещается вместе 
со связанным с ней кодоном мРНК из А-центра в Р-центр. Одно-
временно деацилированная тРНКфмет выталкивается из Р-центра к 
выходу (англ. exit) в E-центр рибосомы, а затем она удаляется из 
рибосомы. Таким образом, в ходе трансляции рибосома как бы 
протягивает через себя мРНК от 5'-конца к 3'-концу, при этом пе-
ремещение мРНК происходит строго на один триплет. В итоге 
аминоацильный центр освобождается, в нем оказывается следую-
щий кодон мРНК, определяющий постановку следующей амино-
кислоты. Цикл завершается. Повторение таких циклов по числу 
кодонов мРНК создает полный процесс элонгации. Следует отме-
тить, что шаг 1 (связывание аминоацил-тРНК) катализируется бел-
ком – фактором элонгации EF-Tu – с участием ГТФ, а шаг 3 
(транслокация) – другим белком – фактором EF-G – и тоже с уча-
стием ГТФ. На каждый элонгационный цикл расходуется две мо-
лекулы ГТФ. Считается, что энергия гидролиза ГТФ нужна для су-
щественного увеличения скорости биосинтеза белка и повышения 
надежности трансляции. 
 
Терминация. Терминация включает завершение синтеза пептид-
ной цепи, снятие её с рибосомы и формирование окончательной 
пространственной структуры молекулы белка (рис. 9). 
Процесс осуществляется при участии трех специальных белков, 
называемых факторами терминации, или факторами освобождения 
(release factors) – RF-1, RF-2, RF-3. Факторы распознают «бес-
смысленные» стоп-кодоны в мРНК. У эукариотических организ-
мов найден только один фактор терминации – R. 
В мРНК после кодонов, шифрующих постановку аминокислот-
ных остатков, расположен кодон, означающий конец снятия ин-
формации, так называемый терминирующий или стоп-кодон. Тер-
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минирующими кодонами являются УАГ, УАА, УГА. Когда рибо-
сома продвинется по мРНК до терминирующего кодона и он ока-
жется в зоне аминоацильного центра, один из факторов термина-
ции связывается с ним и дальнейшее присоединение аминоацил-
тРНК становится невозможным. Рост цепи прекращается. Считает-
ся, что фактор терминации не только останавливает рост пептид-
ной цепи, но и стимулирует пептидилэстеразную активность бел-
ков рибосомы. В частности, при участии белков L11 и L16 50S 
субчастицы осуществляется гидролиз сложноэфирной связи между 
синтезированным полипептидом и акцептирующим концом тРНК. 
Полипептидная цепь отделяется от тРНК и сходит с рибосомы. 
Одновременно происходит отделение тРНК и мРНК, а сама рибо-
сома диссоциирует на 30S и 50S субчастицы, которые переходят в 
пул свободных субчастиц цитоплазмы. В терминации трансляции 
принимает участие молекула ГТФ, которая, вероятно, служит регу-
лятором активности белковых факторов терминации. 
Процесс терминации зависит не только от наличия стоп-кодона 
и факторов терминации, но и от того, какие нуклеотиды в мРНК 
окружают этот кодон. Поэтому в терминации играет определен-
ную роль взаимодействие мРНК с рРНК. 
 
   
Рис. 9. Схема терминации процесса биосинтеза белка (Овчинников, 1987) 
 
Образовавшаяся полипептидная цепь содержит на N-терми-
нальном конце формилметионин. Ферментом пептидил-деформи-
лазой формилметионин отщепляется. После этого полипептидная 
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цепь, которая в ходе синтеза на рибосоме постепенно свертыва-
лась с образованием определенной пространственной конфигура-
ции, приобретает окончательную структуру, свойственную данно-
му белку. 
Процесс трансляции с молекулы мРНК осуществляется не од-
ной, а одновременно несколькими рибосомами. Такая система, со-
держащая одну мРНК и связанные с ней рибосомы, называется по-
лирибосомой или полисомой. Количество рибосом в полирибосо-
ме может быть различным – от 5-6 до нескольких десятков, что оп-
ределяется длиной мРНК.  
 Рис. 10. Синтез белков на полирибосомном комплексе 
 
На полисоме одновременно синтезируется столько молекул 
белка, сколько она объединяет рибосом (рис. 10). Каждая рибосо-
ма занимает на матричной РНК участок длиной около 80 нуклео-
тидов, поэтому рибосомы располагаются на мРНК с интервалом в 
100 нуклеотидов. Чем длиннее синтезируемая полипептидная це-
почка, тем большее число рибосом может одновременно вклю-
чаться в процесс синтеза данного пептида, что значительно увели-
чивает эффективность использования матрицы. 
По окончании синтеза полипептидная цепочка приобретает 
окончательную третичную и четвертичную структуру. Эти кон-
формационные и структурные преобразования белковой молекулы 
получили название посттрансляционных изменений. Они могут 
 включать удаление части молекулы путем ограниченного протео-
лиза, присоединение низкомолекулярных лигандов, фолдинг с уча-
стием шаперонов. Структурные белки и ферменты, в частности, 
могут активироваться или инактивироваться в результате присое-
динения фосфатных, ацильных, метильных, олигосахаридных и 
других химических групп. Наиболее частые модификации – при-
соединение фосфорной кислоты к остаткам серина, треонина и ти-
розина, метилирование аминогрупп лизина и гистидина, окисление 
пролина. Характерным для белков эукариотических организмов 
является их гликозилирование, то есть присоединение моно- или 
олигосахаридов. В ряде случаев углеводная часть таких соедине-
ний сравнима с массой самого белка. В наибольшей степени гли-
козилируются белки, экспонированные на поверхности клеточных 
мембран или экскретируемые клеткой в окружающую среду. Такая 
модификация делает белки более устойчивыми к воздействию раз-
личных денатурирующих факторов, а также защищает от гидроли-
за протеолитическими ферментами. Функции гликозилированных 
белков в мембранных структурах связаны с контролем за межкле-
точными взаимодействиями, поддержанием иммунного статуса 
клетки, обеспечением стабильности белковых молекул в мембра-
нах. 
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